Cartas al Director

Sindrome de lipodistrofia asociado al
virus de la inmunodeficiencia humana,
(Existe alguna relacion con la infeccion
por el virus de la hepatitis C?

Sr. Director: En la actualidad, las
alteraciones morfolégicas por
redistribucion de la grasa corporal y la
hiperlipidemia de los pacientes
infectados por el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH),
englobadas en el denominado
sindrome de lipodistrofia asociado al
VIH, constituyen una importante
causa de morbilidad!. Su patogenia es,
probablemente, multifactorial, y como
factores se han implicado el uso de
diferentes farmacos antirretrovirales
(inhibidores de la proteasa, andlogos
de nucleésidos), la duracién de la
infeccion por el VIH, la duracién del
tratamiento antirretroviral, la propia
infeccion por el VIH y diversas
alteraciones genéticas?. Por otro lado,
la mayor parte de las personas que se
han infectado por el VIH a través del
uso de jeringuillas para la
administracion de drogas se
encuentran coinfectadas por el virus
de la hepatitis C (VHC)3. Se conoce
que el VHC interfiere con el
metabolismo lipidico: el VHC se une a
células humanas a través de los
receptores de lipoproteinas de baja
densidad (LDL)*; la infeccién activa
por el VHC estimula la produccion de
factor de necrosis tumoral (TNF), que
se correlaciona con los valores de
triglicéridos®;, en pacientes con
hepatitis créonica por el VHC se han
detectado anomalias en los valores de
acidos grasos poliinsaturados
plasmaticos y en la concentracion de
LDLS%. El papel de la coinfeccién por
el VHC en sujetos con lipodistrofia
asociada al VIH ha sido poco
estudiado.  Zylberberg et al®
encontraron una mayor frecuencia de
infeccién por el VHC en sujetos con
lipoatrofia que en sujetos sin
lipodistrofia.

Para valorar la presencia de una
potencial asociacién de la infeccién por
el VHC con el sindrome de
lipodistrofia se analizé un grupo de
34 pacientes con infeccién por el VIH,
seguidos en un hospital de primer
nivel de ambito rural. Eran en su
mayoria varones (85%), con una

media de edad de 34,2 + 7,3 aiios,
recibian tratamiento antirretroviral
el 82%, la media de linfocitos
CD4+ era de 400 + 293 x 10° células/l
y el 61% de los pacientes presentaban
una carga virica del VIH inferior a
10.000 copias/ml. Se habian detectado
anticuerpos frente al VHC en
28 pacientes (82%), de los cuales
15 (44%) presentaban datos de
actividad biolégica del VHC (ARN
positivo en el plasma y transaminasas
elevadas). Se encontraron
alteraciones morfolégicas (lipoatrofia
y/o lipohipertrofia) en 16 sujetos (47%)
y alteraciones metabdlicas
(hipertrigliceridemia y/o
hipercolesterolemia) en 11 sujetos
(32%). En total, existia alguna
manifestacion del sindrome de
lipodistrofia (alteraciones morfolégicas
y/o metabdélicas) en 20 pacientes (59%).
Los enfermos con sindrome de
lipodistrofia presentaban datos de
actividad biolégica del VHC en mayor
proporcion (13 de 20 frente a 2 de 14,
p < 0,05) que aquellos sin lipodistrofia.
La infeccién activa por el VHC se
asoci6 con el sindrome de lipodistrofia
en el andlisis univariante (OR = 6,3;
IC del 95%, 1,3-31,6).

Los datos obtenidos revelan una
probable relacion de la infeccién
activa por el VHC con el sindrome de
lipodistrofia asociado al VIH. Sin
embargo, estos resultados necesitan
ser confirmados en estudios con un
amplio numero de sujetos y
empleando el andlisis multivariante.

Francisco F. Rodriguez-Vidigal
y F. Javier Aguilar

Servicio de Medicina Interna. Hospital
Comarecal Llerena-Zafra. Llerena. Badajoz.
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